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PERIFERIAS ERBETEGSEGEK
KONZERVATIV KEZELESE

A LEGUJABB VIZSGALATOK DERITETTEK ARRA FENYT, HOGY A PERIFERIAS ERBETEGSEG JELENLETE, UGYNEVEZETT UJ KARDIOVASZ-
KULARIS RIZIKO EKVIVALENSNEK TEKINTEND®, TEHAT AZOK A BETEGEK, AKIKNEK PERIFERIAS ERBETEGSEGUK VAN, UGYANOLYAN
KOCKAZATTAL RENDELKEZNEK, MINTHA KORABBAN MIOKARDIALIS INFARKTUSUK LETT VOLNA. EZT TAMASZTIJA ALA AZ IS, HOGY
AZ 5 EVEN BELULI HALALOZAS NAGYOBB A SULYOS PERIFERIAS ERBETEGEKBEN, MINT VASTAGBEL ES EMLORAKBAN SZENVEDO BE-
TEGEKBEN. EZERT KIEMELTEN FONTOS A PERIFERIAS ERBETEGSEGBEN SZENVEDO BETEGEK IDOBEN TORTENO FELISMERESE, ES KE-
ZELESE. EGYETLEN GYOGYSZERES KEZELESNEK SINCSEN AZONBAN OLYAN JOTEKONY HATASA AZ ARTERIAK SZKLEROZISARA, MINT
AZ ELETMOD-VALTOZTATASNAK. A HETENTE HAROM ALKALOMMAL VEGZETT, 30 PERCNEL HOSSZABB FIZIKAI AKTIVITAS KEPES A
KLAUDIKACIOS TAVOLSAGOT AKAR 179%-KAL NOVELNI. EMELLETT KIEMELTEN FONTOS A SZIGORU DOHANYZASI TILALOM BE-
TARTASA. TERMESZETESEN TOREKEDNI KELL AZ AGRESSZIV RIZIKOCSOKKENTESRE IS, VALAMINT ARRA, HOGY A PERIFERIAS ERBE-
TEGSEG PROGRESSZIOJAT GATOLIUK, VAGY HA LEHETSEGES, A KIALAKULASAT MEGAKADALYOZZUK. A LEGUJABB VIZSGALATOK
ARRA FELHIVTAK A FIGYELMET, HOGY A STATINOK ALKALMAZASAVAL AZ ATEROSZKLEROZIS PROGRESSZIOJA NEMCSAK LASSITHA-
TO, HANEM REGRESSZIO IS ELERHETO, HA A KEZDETI LDL KONCENTRACIOT LEGALABB 50%-KAL SIKERUL CSOKKENTENUNK.
AZON BETEGEKNEL, AKIKNEL ALACSONY HDL-SZINT MELLETT MAGAS TRIGLICERID KONCENTRACIOT TALALUNK, A FIBRATOK AL-
KALMAZASA JOHET SZOBA. A HIPERTONIA, ILLETVE DIABETESZ , KARBANTARTASA” ELENGEDHETETLEN. KULONOSEN FOKOZOTT
KOCKAZATU, ILLETVE HALMOZOTT RIZIKOFAKTOROKKAL RENDELKEZO BETEGEKBEN FONTOS A TROMBOCITAAGGREGACIO-GATLO
KEZELES (ASZPIRIN, CLOPIDOGREL). A SZERZOK MUNKAJUKBAN RESZLETESEN ISMERTETIK AZOKAT AZ UJ ES REGI TERAPIAS LEHE-
TOSEGEKET, AMELYEK A PERIFERIAS ERBETEGSEG KEZELESERE SZOLGALNAK. BESZAMOLNAK TOVABBA AZ EZEKET ALATAMASZTO
EVIDENCIAKROL 1S. A PERIFERIAS ERBETEGSEG KEZELESE, ILLETVE MEGELOZESE, A RENDELKEZESRE ALLO GYOGYSZEREK MEGFELE-
LO INDIKACIOBAN TORTENG FELHASZNALASA NAGYMERTEKBEN HOZZAJARULHAT A BETEGEK RIZIKOCSOKKENTESEHEZ, ILLETVE AZ
ELETMINOSEGUK JAVITASAHOZ.
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Kulcsszavak: periféridas érbetegség, fizikai aktivitas, statinok

CONSERVATIVE TREATMENT OF PERIPHERAL ARTERIAL, OCCLUSIVE DISEASE. RECENT STUD-
IES SHOW THAT PERIPHERAL ARTERIAL OCCLUSIVE DISEASES ARE MAJOR RISK FACTORS FOR
CARDIOVASCULAR MORBIDITY AND MORTALITY, TO SUCH EXTENT, THAT IS EQUIVALENT OF
MYOCARDIAL INFARCT. MORTALITY OF SERIOUS PERIPHERAL ARTERIAL OCCLUSIVE DISEASES
IN A 5-YEAR-LONG FOLLOW UP IS HIGHER THAN THAT OF COLON CANCER OR BREAST CAN-
CER. THE EARLY DIAGNOSIS AND TREATMENT OF PERIPHERAL ARTERIAL OCCLUSIVE DISEASE
IS EXTREMELY IMPORTANT. HOWEVER, NONE OF THE CURRENTLY AVAILABLE MEDICAL TREAT-
MENT CAN COMPETE WITH THE EFFICACY OF LIFESTYLE CHANGES. PHYSICAL ACTIVITY
LONGER THAN 30 MINUTES, PERFORMED THREE TIMES A WEEK CAN INCREASE THE CLAU-
DICATION DISTANCE BY 179%. SMOKING-RESTRICTION IS ALSO OF PARAMOUNT IMPOR-
TANCE. PRIMARY AND SECONDARY PREVENTION OF PERIPHERAL ARTERIAL OCCLUSIVE DIS-
EASES INVOLVE THROUGH EXPLORATION AND AVOIDANCE OF RISK FACTORS, AND ALSO
RETARDATION OF PROGRESSION IF THE DISEASE IS ALREADY PRESENT. ADMINISTRATION OF
STATINS CAN NOT ONLY SLOW DOWN THE PROGRESSION OF ATHEROSCLEROSIS, BUT CAN
ALSO ACHIEVE A SIGNIFICANT REGRESSION, PROVIDED THAT LDL LEVELS DROP TO AT LEAST
50% OF THE INITIAL. FIBRATE-DERIVATES ARE MOST SUCCESSFULLY USED IN PATIENTS WITH
Low HDL-AND HIGH TRIGLICERID-LEVELS. MEDICAL TREATMENT OF ACCOMPANYING DIS-
EASES, SUCH AS OF DIABETES AND HYPERTENSION IS CRUCIAL. IF NECESSARY, THROMBO-
CYTE AGGREGATION INHIBITORS (ASPIRIN, CLOPIDOGREL) CAN BE ADMINISTERED IN MULTI-
RISK PATIENTS. THIS REVIEW FOCUSES ON THE EFFECT OF DRUGS CURRENTLY AVAILABLE FOR
THE TREATMENT OF PERIPHERAL ARTERIAL OCCLUSIVE DISEASES. AUTHORS SUMMARIZE
DETAILED EVIDENCES ABOUT THE USAGE OF THESE DRUGS. THE TREATMENT AND PREVEN-
TION OF THE PERIPHERAL ARTERIAL OCCLUSIVE DISEASE CAN GREATLY REDUCE CARDIOVAS-
CULAR AND CEREBROVASCULAR MORTALITY, AND CAN IMPROVE THE QUALITY OF LIFE.
Keywords: peripheral arterial, occlusive disease,
physical activity, statins
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kardiovaszkularis haldlozds Eu-
A ropdban a vezetd haldlokot ad-

ja. A kelet-eurépai orszagokban
nagyobb szédzalékban fordul el8, mint
a nyugat-eurdpai orszdgokban (1).
Magyarorszdgon végzett kordbbi fel-
mérés alapjan kimutattdk azt, hogy az
1970-es években a férfiak és nék
kardiovaszkuldris haldlozdsa hasonlé
volt, mint a nyugat-eurdpai orszdgok-
ban. 1998-ra Nyugat-Eurépéban je-
lentés mértékben csdkkent a kardio-
vaszkuldris haldlozds, mig hazankban
névekedett (2).
Ennek a hatterében a kardiovaszkuld-
ris betegségek kialakuldsat elésegité
Ugynevezett rizikéfaktorok jelentés
mértékd ndvekedése dllhat. Kannel és
munkatdrsai kimutatték azt, hogyha
ezek a rizikéfaktorok egyittesen for-
dulnak el8, akkor t6bbszdrésére foko-
z6dik a kardiovaszkularis haldlozés. A
hiperténia 1,9-szeresére, a dyslipid-
aemia 1,3-szeresére néveli a kardio-
vaszkuldris haldlozdst, de ha egyitte-
sen vannak jelen, akkor 2,6-szorosd-
ra né a kardiovaszkuldris halélozds,
és ha ehhez a vércukorszint néveke-
dése tdrsul, akkor 4-5-sz6r6s emelke-
dést lehet megfigyelni (3).
A koszorGér-betegség gyakorisdganak
emelkedésében ezen rizikétényez&kon
kivil jelent8s szerepe van a perifériés
artéridk szklerézisdnak. Olijboek és
munkatdrsai kimutattédk azt, hogy a
metabolikus szindréma, amelyben
tdbb rizikéfaktor egyittesen van jelen,
i6val gyakrabban fordul elé periférias
artérids érszékiletben, mint stroke-
ban, iszkémids szivbetegségben. (4)
Ezen kivil a periférids érbetegség az
életkorral is n8 (5, 6, 7). A periférias
érbetegség jelenléte fokozza a kardio-
vaszkuldris rizikét, amelyet Resnick és
munkatdrsainak vizsgdélatai is alétd-
masztottak (8) (1. dbra).
Kordbbi vizsgdlatok kimutattdk azt,
hogy azokndl a betegeknél, akiknél
korédbban miokardidlis infarktus zajlott
le, a 10 éven belili akut kardiovasz-
kuldris esemény eléforduldsanak gya-
korisdga 20% felett van és ezek a be-
tegek a nagy rizikéju betegcsoportba
tartoznak. Resinszky és munkatdrsai
vizsgdlatai is hozzdjarultak ahhoz,
hogy a periférids érbetegség jelenlé-
tét, mint Ugynevezett Uj kardiovasz-
kuldris riziké ekvivalensnek tekintsik,
ami azt jelenti, hogy azok a betegek
akiknek perifériés érbetegségik van,
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1. ABRA: A PERIFERIAS ERBETEGSEG ELOFORDULASANAK GYAKORISAGA AZ ELETKOR FUGGVENYEBEN
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ugyanolyan rizikéval rendelkeznek,
mintha kordbban miokardidlis infark-
tusuk lett volna (9). Ezt bizonyitjék a
kordbbi vizsgdlatok, amelyekben
megdllapitotték azt, hogy az 5 éven
belili haldlozds nagyobb a stlyos pe-
riférids érbetegekben, mint vastagbél-
rakban és eml8rékban (10, 11, 12)
(2. &bra). Ez is alétémasztia a periféri-
as érbetegségek diagnézisanak jelen-
t6ségét. Kuléndsen akkor, amikor
minden 10. periférids érbeteg kézil
csak egynél figyelheté meg a tipusos
klaudikdciés panasz (13). Ezért a terd-
pia alapja a periférids érbetegség ko-
rai, korrekt diagnézisa.

A PERIFERIAS ERBETEGEK
KONZERVATIV KEZELESE

ELETMODBELI
VALTOZTATASOK

FIZIKAI AKTIVITAS
Az eldz8ek alapjén nyilvénvals, hogy
torekedni kell az agressziv rizikécsdk-

70-74 75-79 80-84 85-89
Eletkor (év)

kentésre, valamint arra, hogy a perifé-
rids érbetegség progresszidjat gatol-
iuk, vagy ha lehetséges a kialakuldsat
megakaddlyozzuk.

Ennek egyik médja az életmddbeli
vdltoztatds, a rendszeres fizikai aktivi-
tas. A fizikai aktivités csokkenti azokat
a rizikétényez8ket, amelyek a periféri-
ds érbetegség kialakuldsdhoz vezet-
nek, ezdltal segitheti a megel&zést.
Kordbbi kontrollalt tanulmdnyok azt
igazoltdk, hogy a mar kialakult perifé-
rids érszlkiletben is jelentés mérték{
javulés vérhatd a fizikai aktivitdstél
(14). 21 tanulmdny metaanalizise ar-
ra hivta fel a figyelmet, hogy a fizikai
aktivitas 179%-kal névelte a klaudikd-
ciés tévolsdgot (14). A legkedvezd8bb
hatéast akkor észlelték, amikor az
egyes akfivitdsok idétartama 30 perc-
nél hosszabb volt, és a betegek leg-
alébb hetente hdrom alkalommal vé-
geztek rendszeres testmozgdst, amely-
nek sordn kézel a maximdlis fajdalmat
érték el (14). Ez a javulds tartés, 12
hénapos fizikai aktivitds utén is észlel-

2. ABRA: Az 5 EVEN BELULI HALALOZAS NAGYOBB A SULYOS PERIFERIAS ERBETEGEKBEN, MINT
VASTAGBELDAGANATBAN ES EMLODAGANATBAN. RELATIV 5 EVES HALALOZAS
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hetd volt. Leng és munkatdrsai arra
hivték fel a figyelmet, hogy az angio-
plasztikdhoz és a trombocitaaggre-
gécibé-gatlé kezeléshez képest a fizikai
aktivitds kedvezébb hatést fejtett ki a
klaudikdaciés tavolsagra (14). A kar-
didlis rehabilitéciéra jard betegek ko-
76t kedvezdbb eredményeket észlel-
tek, amit a betegek nagyobb motiva-
ciéjaval magyardztak (15).

A fizikai aktivitds kedvezé hatdsa nem
elsésorban a kollaterdlis dramlds no-
vekedésével, hanem mdés mechaniz-
musokkal magyarézhats, igy példaul
az endothelsejtek vazodilatéciés funk-
ciéjdnak gyulladdsos vdlaszra adott
képessége kedvezden vdltozik, ezen
kivil a vdzizom anyagcseréje javul.
Fokozédik a periféridgs szévetek oxi-
genizdcidja, csdkken a vér viszkozitd-
sa, és ezek egyUttesen javitjak a fizikai
aktivitds hatésdra kialakuld tineteket
(15). Az ACC/AHA 2006-0s ajanldsa
alapjan feligyelet mellett végzett fizi-
kai aktivitds a klaudikécié intermittens
elsédleges terdpidja, amelyet A tipust
evidencia igazolt. Ennek idétartama
35-45 perc legyen, legaldbb heti 3-
szor, minimum 12 hétig, amit szintén
A tipusU evidencia tdmaszt ald. A fel-
Ugyelet nélkil végzett fizikai aktivitds
hatékonysédga klaudikéacié
intermittensben nem bizonyitott, B-
tipusy evidencia (15).

A DOHANYZAS
MEGSZUNTETESE
Az életmédbeli véltoztatds mésik fon-
tos eleme a dohdnyzds megszinteté-
se. Jol ismert az, hogy a nikotin fokoz-
za az erek 6sszeh(zd6ddsat, a trombo-
citaaggregdciét, valamint a dohdny-
z4s sorén kialakult hipoxia direkt
endothel hatésa is elésegiti a periféri-
as érbetegség kialakuldasdt, illetve su-
lyosbodésat. Az Amerikai Egyesilt Al-
lamokban a felnéttek 25%-a dohdny-
zik és a dohdnyosok 1/3-a akar le-
szokni a dohdnyzdsrél évente, de csak
20% kap megfelel szakmai segitsé-
get. A szakmai segitség nélkil térténd
leszokds sikere 10% alatt van, mig az
orvos dltal segitett dohdnyzés abba-
hagydsdnak sikere 30%-os (16, 19).
Mi a feladata az orvosnak? Egyrészt
legaldbb harom percig tarté szakmai
felvilagositas, amelyben téjékoztatjuk
a beteget a dohdnyzds karos hatésai-
rol, mdsrészt, amennyiben a tandcs-
adds nem eredményes, a gydgyszeres
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kezelési lehetéségeket ismertetjik (16,
17, 18, 19). A tandcsadds és a
gyogyszeres kezelés dnmagdban is si-
keres lehet, de a ketté egyuttes alkal-
mazdsa nagyobb mértékben fokozza
a dohdnyzds megszintetésének ard-
nyat (16, 17, 18). Az orvosok gyakran
kihagyjdk ezt a lehetéséget (19). Pe-
dig a dohdnyzds a periférids érbeteg-
ség egyik legfontosabb rizikéfaktora
(20). Kordbbi metaanalizis szerint a
dohdnyzds abbahagydsa csokkenti a
klaudikécié stlyossdgdt, a betegség
progressziéjat, az amputdacié gyakori-
sdgdt, az iszkémids tuneteket, a
miokardidlis infarktus és vaszkuldris
haldlozés gyakorisagét (21). Az
American Food and Drug Administra-
tion (FDA) 6 terméket ajanl a dohdny-
z8srél leszokdshoz. Az elnydijtott hatd-
sU bupropiont (Zyban) és 5 nikotin-
pétld terméket: gum (ragégumi), lo-
zenge, transzdermdlis tapasz, orr-
spray, inhaldtor. Ezek mindegyike se-
giti a dohdnyzdsrdl valé leszokast. A
nortriptyline  (Pamelor) szerotonin-
reuptake-gétld  és a  clonidine
(Catapes) centrdlis a-2 agonista szin-
tén segiti a leszokdst, de az FDA nem
javasolja, mint dohdnyzds-ellenes sze-
reket. géretesnek t0nik az endocan-
nabinoid-1 receptor-gdtlé rimonabant
alkalmazésa, a RIO-tanulmdny szerint
szignifikdnsan javitotta a dohdnyzds-
rél vald leszokast (22). A nikotin a ha-
tésat a nikotin-cholinerg-receptoron
(nAChR) keresztil fejti ki centrdalisan és
periférigsan egyarant. Eddig 10 féle
nikotin-cholinerg-receptort identifikdl-
tak, de Ggy tdnik, hogy a nikotin fig-
gbségért az a,fB,-alegység felelés. A
nikotin agonistaként is és antagonista-
ként is hat ezeken a receptorokon. A
kordbban emlitett bupropion a niko-
tin-cholinerg-receptorokon keresztl
hat, hatést fejt ki a dopaminerg és ad-
renerg neurotranszmissziéra. Az 0 va-
renicline specidlisan a nikotin-choli-
nerg-receptor a,f3,-alegységén ke-
reszt0l hat és parcialis agonista és
antagonista hatdést fejt ki ezeken a re-
ceptorokon. Az agonista hatés ered-
ményeként csékkenti a dohdnyzés ab-
bahagydsakor jelentkezd tineteket, az
antagonista hatasként csdkkenti az is-
mételt dohdnyzds megkezdésének
szikségességét. Reméljiik ez az Ui
szer, amely Champix néven ker{lt for-
galomba attérést jelenthet a dohdny-
z4srél vald leszokds elésegitésében.

Mésik lehetéség immunterdpia alkal-
mazdsaval a nikotin ellen vakcina ki-
fejlesztése, az antitest kotédik a niko-
tinhoz és ez az antitest nikotin-komp-
lex 10l nagy ahhoz, hogy kapcsolatba
lépjen az nAChR-ral. ACA/AHA ajén-
las alapjan a periférids érbetegségben
szenvedd dohdnyosokndl a dohdny-
z4s minél el8bbi megszintetése java-
solt, amelyet életmdéd-véltoztatdssal,
nikotinpétld kezeléssel, vagy bupro-
pion addsdval érink el. Ezt B-tipust
evidencia tdmasztja ald (15).

GYOGYSZERES KEZELES

A L|P|DCS,QK,KENTES
JELENTOSEGE A
PERIFERIAS ERBETEGSEG
KEZELESEBEN
A gydgyszeres kezelés egyik fontos
eleme a dohdnyzéson kivili egyéb
kardiovaszkuléris rizikéfaktorok csék-
kentése. A kilonbézé nagy klinikai ta-
nulmdnyok bizonyitottdk azt, hogy a
hiperlipidémia a periférids érbetegség
rizikéfaktora. A lipidecsdkkents terdpia
alkalmazésa olyan perifériés érbete-
geknél, akiknek korondria, vagy
cerebrovaszkuléris betegsége van,
csokkenti a tineteket és javitja az élet-
mindséget (23, 24, 25, 43, 44, 45,
46, 47, 48). A simvastatin vagy ator-
vastatin - alkalmazdsa szignifikdnsan
csokkentette a klaudikécios panaszo-
kat. Mds tanulményok arra hivték fel a
figyelmet, hogy az erélyes lipidcsdk-
kenté kezelés csdkkenti a carotis
intima-media vastagsdgot, és ezdltal
az ateroszklerézis progresszidjat (26)
(3. &bra). Az intravaszkuldaris UH-vizs-
gdlat lehetévé teszi a plakkok volume-
nének vizsgdlatat (27). A REVERSAL-
tanulmény arra hivta fel a figyelmet,
hogy a nagy dézist atorvastatin keze-
lés jelentés mérték( LDL csékkenést
létrehozva mérsékelte a plakk prog-
ressziéjat, sét azokndl a betegeknél,
akiknek a kiindulési LDL-koleszterin
értékhez képest 50%-kal csékkent az
LDL-szintje, ott nemcsak a progresszié
csokkent, hanem a plakk regresszié-
iat, visszafejlédését is ki lehetett mu-
tatni (27). Mds tanulmanyok is azt bi-
zonyitottdk, hogy a lipidszintek nor-
malizdldsa csdkkenti az ateroszklerd-
zis progressziéjat és a klaudikdcioé so-
lyossagdt (49). Nagy beteganyagon a
HPS-tanulmdny szintén azt igazolta,
hogy napi 40 mg simvastatin alkal-
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3. ABRA: AZ ATORVASTATIN HATASA A FAJDALOM JELENTKEZESEIG ELTELT IDORE
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mazésa szignifikdnsan csdkkentette a
kardiovaszkuldris iszkémids esemé-
nyeket a periférids érbetegségben
szenvedd csoportban annak ellenére,
hogy a kiinduldsi LDL-C-szintjik ala-
csony volt. (28) A HPS-tanulmdny arra
is felhivia a figyelmet, hogy diabéte-
szes betegekben a periférids nagyér
szévédmények gyakorisdga  szignifi-
kdnsan csokkent. Ezen eredményeket
figyelembe véve az ACA/AHA ajdnlds
a HMG-koenzim-A reduktédz-gatld
addsét javasolja minden periférids ér-
betegnek. 2,6 mmol/l-nél kisebb
LDL-C-értéket kell elémni ezeknél a be-
tegeknél. A nagyon magas rizikdjo pe-
riférids érbetegeknél az 1,8 mmol/l-es
LDL-célértéket kell elémi. Ezen ajan-
|ast B-tipust evidencia témasztja ald.
A fibratokkal torténd kezelés hasznos
lehet olyan periférids érbetegek sza-
mara, akiknek o HDL-szintjtk ala-

4. ABRA: A PERIFERIAS ERBETEGSEG ES A HgbA,. KAPCSOLATA.

6 hénap Végpont

csony, trigliceridszintjik magas és az
LDL-szintjok normdlis. Ezt C-tipust
evidencia tdmasztja ald (15).

A kardiovaszkuldris  betegségben
szenvedd antihipertenziv kezelésben
részesulé periférids érbetegek vizsgd-
lata alapjén a hiperténia a periférids
érbetegség egyik 16 rizikéfaktora, de
az antihipertenziv kezelés hatdsa a be-
tegség progresszidjdra nem teljesen
vildgos (29). Nincs adat arra vonatko-
zéan, hogy a periférids érbetegek
antihipertenziv kezelése hogyan hat a
klinikai kimenetelre. Ez azzal is ma-
gyardzhaté, hogy a periférids érbeteg-
séggel 6sszefiggd esetek szdma na-
gyon alacsony. A kordbbi vizsgdlatok
arra hivtak fel a figyelmet, hogy a bé-
ta-blokkolé alkalmazdsa claudicatio
intermittensben ronthatja a tineteket,
csokkentheti a vérdtédramldst a lab-
ban. Kordbbi tanulmdényok metaanali-
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zise ezzel ellentétes eredményt bizo-
nyftott. Kimutattdk azt, hogy a béta-
blokkolék alkalmazdsa biztonsdgos
periférids érbetegségben, kivéve a si-
lyos elz&rédast (30, 31). Az ACA/AHA
ajénlds alapjén a hiperténids periféri-
4s érbetegeknél 140/90 Hgmm-es,
mig a krénikus vesebetegséggel és
diabétesszel tarsulé perifériés érbete-
geknél 130/80 Hgmm-es vérnyomds
értéket kell elérni. A béta-blokkolé ha-
tékony vérnyomdscsokkenté és nem
kontraindikdlt perifériés érbetegek-
ben. A fentieket A-tipusy evidencia bi-
zonyitja. Az ACE-gdatlék haszndlata ti-
neteket mutatd, valamint aszimpté-
més periférids érbetegeknél a kardio-
vaszkuléris  események rizikéjanak
csokkentése érdekében ajanlott, ame-
lyeket B, illetve C-tipusy evidencia
alapjdn javasolnak (15).

Montner és munkatérsainak vizsgdla-
tai is bizonyftotték azt, hogy a magas
vércukorszint fokozza a periférias ér-
betegség rizikéjat. Tanulmdnyukban
azt taldltdk, hogy mind a nem-diabé-
teszes, mind a diabéteszes betegcso-
portban a magasabb HgbA, -vel ren-
delkez& egyénekben a periférids érbe-
tegség eléfordulésa szignifikédnsan
nagyobb volt az alacsonyabb HgbA, -
értékkel rendelkezd8khoz képest (32)
(4. d&bra). Mds prospektiv tanulmany
arra hivta fel a figyelmet, hogy a szo-
ros glukdzkontroll csokkenti a claudi-
catio intermittens incidencidjdt, és a
lab iszkémigjat (33). A United King-
dom Prospectiv Diabetes Study
(UKPDS 59) arra hivta fel a figyelmet,
hogy a hiperglikémia csékkentése
nemcsak a perifériés érbetegség kifej-
|6dését gdtolja, de csdkkenti a perifé-
rids érbetegséghez tarsuld kardiovasz-
kuléris betegségek gyakorisdgat is
(34). Az intenziv inzulin terdpia 22%-
kal csékkentette a periférids érbetegek
klaudikdciojat, a periférids revaszku-
larizacié, vagy amputdcié szikséges-
ségét. A megfelelé szénhidratkontroll
1-es és 2-es tipusy diabéteszben egy-
arant csékkenti a mikrovaszkuldris
komplikécié lehet8ségét periférids ér-
betegekben (33, 34). Ezen vizsgdlati
eredmények alapjan az ACA/AHA
ajénlas kiemeli a megfelelé labdapo-
las, a megfeleld cipéviselés, ldbellen-
8rzés, a lab bérének hidratéld krém-
mel valé rendszeres kezelésének szik-
ségességét. Hangsilyozza a meglévd
bérléziok és fekélyek minél elébbi ha-
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tékony kezelését periférids artérids ér-
betegségben. Ezen ajdnldsét B-tipust
evidencia alapjdn teszi. A diabéteszes
periférids érbetegségben a HgbA, -
szint célértéke <7% legyen, a mikro-
vaszkuldris szévédmények és a kar-
diovaszkuldris rizik6d csdkkentése érde-
kében. Ezt az ajénldsat C-tipust evi-
dencia témasztja ald (15).

Kordbbi vizsgdlatok bizonyitottak a
homocisztein jelent8ségét az atero-
szklerézis  kialakuldsdban. A magas
homociszteinszint direkt endothelt kd-
rositd, gyulladdsserkentd és az oxidativ
folyamatokat fokozé hatdsa révén els-
segiti az ateroszklerézis kialakulésat,
vagy a meglévd ateroszklerdzis prog-
ressziojat fokozza. A hiperhomocisztei-
némia kialakuldséban részben geneti-
kai tényez8k, részben betegségek és vi-
taminhidny jdfszik szerepet (35).
Graham vizsgdlatai szerint a magas
homociszteinszint figgetlen periférids
ateroszklerdzist kivaltéd rizikéfaktor és
fokozza a kardiovaszkuldris haldlozés
rizikéjat is (35). A By, és folsav pétldsa
csékkentheti a homociszteinszintet
(35). Hiatt és munkatdrsai nem kont-
rollalt vizsgdlatban bizonyitottak azt,
hogy a szérum homocisztein koncent-
récié csokkentése kedvezd hatdst fejt
ki a periférigs érbetegség tineteire
(36). Kordbbi vizsgalatok alapjén az
ACA/AHA azt ajénlija, hogy 14 mmol/I
feletti szérum homociszteinnel rendel-
kezd periférids érbetegeknél folsav és
B,,-vitamin potldsa elkezdhets, de fel-
hivia a figyelmet arra, hogy ennek
egyértelm( kedvezd hatdsa a kordb-
ban végzett C-tipust evidencia alap-
idn nem bizonyitott.

Az ateroszklerézis kialakuldsdban je-
lentés szerepe van a trombocita-
funkcié megvdltozasdnak. A trom-
bocita-aktivacié elésegiti a trombus-
képzddést és a trombocyta-aktivacié
sordn képzédé anyagok fokozzdk a
simaizomsejt proliferéciojét, elésegit-
ve az ateroszklerdzis progresszidjat.
Ezen mechanizmus ismeretében kez-
dett8l fogva alkalmazték a trombo-
citaaggregdcio-gétldkat a  periférids
érbetegség kezelésére. Kordbbi tanul-
ményok bizonyitottdk azt, hogy az asz-
pirin és a dipyridamol (Persantine)
csokkenti a klaudikdciés fajdalmat és
fokozza a nyugalmi keringést, vala-
mint javitia a koaguléciés profilt (36,
37). A 6. ACCP Konszenzus Konferen-
cia az aszpirint magdban 81-325

mg/napi dézisban, vagy
dipyridamollal kombinélva javasolja
klaudikécié intermittensben (38). A
CAPRIE-tanulmdnyban 6500 beteg
vizsgdlata sordn azt bizonyitottdk,
hogy a clopidogrel (Plavix) kedvezébb
hatdst az aszpirinnel szemben (39).
Ez az eredmény vezetett arra, hogy az
FDA javasolja a clopidogrel alkalma-
z4sat a periférids érbetegek szekunder
prevencidjaban (40). Ezen tanulmd-
nyok eredményét figyelembe véve az
ACA/AHA a 2006-os ajdnlasdban
megdllapitja azt, hogy a trombocita-
aggregdcié-gatléd kezelés csokkenti az
AMI-t, stroke-ot és a vaszkularis hald-
lozdst periférids érbetegekben. 75-
350 mg/napi aszpirin dézist javasol
az AMI, stroke és vaszkuldris haldlo-
z4s csokkentésére periférids érbete-
geknél. Ezen megdllapitdst A-tipust
evidencia tdmasztja ald. A napi
75 mg doézisban alkalmazott clopi-
dogrel az aszpirin helyettesitéje lehet
az AMI, stroke, vagy a vaszkuléris ha-
lalozds csokkentésére a periférids ér-
betegeknél, amelyet B-tipust eviden-
cia igazolt. A warfarin kezelés nem
csdkkentette a vaszkuldris iszkémids
eseményeket periférids érbetegeken
(C-tipust evidencia alapjan) (15).

Az elébb emlitett 18 vaszkuldris riziké-
faktorok csokkentésén kivil a periféri-
ds artérids érbetegségben a féjdalom
megléte esetén szdmos mds terdpids
lehetéség is adott a tinetek csdkken-
tésére az életminéség javitdsdra, és az
élettartam hosszabbitdsara. A cilosta-
zol foszfodieszterdz-3 gétlé a trombo-
citaaggregdcié-gatlds, a lipoprotein-
lipdz aktivitds fokozdsan és az artéria
dilatéciéon keresztil képes javitani a
tineteket és csokkenteni a betegség
progressziéjat (36). Placebo-kontrol-
l4lt tanulmdnyokban bizonyitotték azt,
hogy a cilostazol alkalmazdsa néveli
a klaudikécioés tavolségot (41). A ha-
tés eléréséhez a megfelel doézis al-
kalmazésa szikséges: 2% 100 mg na-
pi dézis javitia a tineteket, mig napi
100 mg dézis mellett ez a kedvezd
hatds nem figyelheté meg (42). A
gyakrabban eléfordulé mellékhatd-
sok: fejfdjés, hasi fdjdalom, hasme-
nés, hdnyinger, szédilés és vizreten-
cié. Szivelégtelenségben térténd al-
kalmazdsa tilos! Az erythromycin,
omeprazol, diltiazem, ketoconazol,
fluoxetin, nefazodon, sertralin néveli a

s

koncentraciéjat, ezért ezekkel t6rténé

egyuttes alkalmazéskor a dézist a fe-
lére kell csékkenteni (42). Az
ACA/AHA 2006-0s ajanldsa az élet-
mindséget ronté klaudikéciéban —
amennyiben szivelégtelenség nincs —
javasolia a cilostozol alkalmazdsat
A-t{pust evidencia alapjan (15).

A masik gyakran alkalmazott terdpia
periférids artérids érbetegségben a
pentoxifyllin  (Trental) (36, 37). A
rheoldgiai és trombocitagdtléd hatdsa
miatt mdr 1984-ben alkalmazték a
klaudikacié kezelésére. Kordbbi vizs-
gdlatok kimutattak azt, hogy a pento-
xifyllin mérsékelten hat a klaudikaciés
tavolsdgra, ezért nem indikdltdk a
széles korben vald alkalmazdsat (36,
37). Mds tanulmany arra hivta fel a fi-
gyelmet, hogy a 6, illetve 12 hénapos
pentoxifyllin kezelés a klaudikécié pa-
naszokat szignifikdnsan jobban csok-
kentette a placebocsoporthoz képest
(41). Hiatt és munkatdrsai, valamint
Ouriel és munkatdrsai arra hivtdk fel a
figyelmet, hogy pentoxifyllin hatékony-
saga kisebb, mint a cilostazolé (Pletal)
(36, 37). Ezen vizsgdlati eredménye-
ket figyelembe véve az ACA/AHA
2006-0s ajénldsa napi 3x400 mg
pentoxifyllin adésat javasolja, de fel-
hivia a figyelmet arra, hogy a pentoxi-
fyllin klinikai hatékonysaga a klaudi-
kéciéra csekély és nem teljesen bizo-
nyftott a C-tipust evidencia alapjdn
(15). Az L-arginin az NO prekurzora.
Az NO csdkkenti az ateroszklerézis
progressziéjét, az artéria dilatdcidjat
véltja ki, ezért kloudikdcié intermit-
tensben L-arginin adagoldst kezdtek
el, de a rendelkezésre 4ll6 B-tipusy
evidencia nem tartja teljesen megala-
pozottnak ezt a kezelést (15). A propi-
onyl-L camitin a zsirsavat a sejtplaz-
mdbdél a mitochondriumba szdllitja,
ezdltal javitja az energia hasznosuld-
sat. A propionyl-L carnitin alkalmazd-
sa B-t{pusy evidencia alapjén nem tel-
jesen bizonyitott klaudikdacié intermit-
tensben (15). A Ginkgo biloba levél
kivonata flavonoidot, glycozidot, gink-
golidot tartalmaz, amelyek antioxi-
déns, trombocitaaggregdcié-gatld és
mikrocirkuldcié javité hatdssal rendel-
keznek. 40-200 mg dézisban valé al-
kalmazésa kismértékben javitia a
klaudikdciés tavolsagot, de a rendel-
kezésre &ll6 B-tipusy evidencia alap-
ian az ACA/AHA 2006-os ajénldsd-
ban azt fogalmazza meg, hogy hata-
sa nem teljesen bizonyftott (15).



A prosztaglandin-l, (PGl,) szisztéma-
san tdgitia oz artériékat, gdétolia a
trombocitaaggregdciét. A 4S-izomer
hatékonyabb, mint a 4R-izomer. Az
ordlis prosztaglandinok a PG, szinte-
tikus analégjai. Beraprost, iloprost né-
ven alkalmazzdk (15). Haszndlatuk
sordn gyakran, mintegy 27%-ban ki-
pirulds, 39%-ban kéhdgés, 30%-ban
fejfajas, 14%-ban ,flue-like” szindré-
ma, 13%-ban hdanyinger, 15%-ban
hiypoténia, 12%-ban nyaki spazmus,
8%-ban d4lmatlansdg fordul els. A
mellékhatdsok nagy szdzalékban tér-
ténd eléforduldsa miatt széles kérben
nem terjedt el az alkalmazdsuk.

Az ateroszklerézis kialakuldsdban és
progressziéjdban jelentds szerepe van
a krénikus gyulladédsnak, ezek fenn-
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cié, illetve virusinfekcié dllhat. Ezért
Ouriel és munkatdrsai a betegek egy
részében makrolid antibiotikum add-
sat javasoljgk a Chlamydia infekcié
megszintetésére. Ezen kivil a tinete-
ket javithatja, a progressziét gdtolhat-
ia a hiperbdrikus oxigén terdpia és a
i6v8 szerének tekinthetd az angioge-
netikus névekedési faktorok alkalma-
z4sa (37).

Az ateroszklerézis az érrendszer ki-
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rids artérids kdrosodds tineteit hoz-
hatja létre, ezzel rontva a betegek
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mat. A kialakult ateroszklerotikus el-
véltozds megszintetése, progresszié
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gdtladsa kevésbé hatékony, mint az
ateroszklerdzis megelézése. Ezért 16-
rekedni kell arra, hogy az ateroszkle-
rozist kivaltd rizikéfaktorokat minél
kordbban és hatékonyabban kezeljik,
ezzel megelézhetjik a betegség kiala-
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